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В обзоре представлен анализ литературных данных, относящихся к проблеме роли стресс-индуцированного уве-
личения секреции кортикостероидов в повреждении гиппокампа у грызунов и приматов. Гиппокампальная атрофия, 
индуцированная кортикостероидами, может играть важную роль в патогенезе широкого спектра нейропсихиатриче-
ских расстройств. Гиппокамп необходим для консолидации кратковременной памяти и регуляции гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси (ГГН). Признаки гиппокампальных повреждений (дисрегуляция ГГН в сочетании с 
мнестическими нарушениями) обнаруживаются при аффективных расстройствах, болезни Альцгеймера и посттравма-
тических расстройствах. МРТ волюметрия демонстрирует уменьшенный объем гиппокампа при этих расстройствах. 
Рассмотрено доказательство «глюкокортикоидной гипотезы» психиатрической патологии. Обсуждаются нерешенные 
вопросы относительно хронологических аспектов нейродегенерации, причинности, обратимости, типов повреждений, 
факторов повышения повреждаемости гиппокампа, а также фармакологических (КТРГ-антагонисты, антиглюкокорти-
коидные препараты, ГАМК-эргические, серотонинергические, глютаматергические агенты) и нефармакологических 
(психотерапия) подходов к лечению. 
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role in the pathogenesis of a wide range of neuropsychiatric disorders. Hippocampus is necessary for short-term memory con-
solidation and HPA axis regulation. Signs of hippocampal damage (HPA dysregulation in combination with memory impair-
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duced hippocampal volume in these diseases. The evidence supporting the “glucocorticoid hypothesis” of psychiatric disorders 
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GABA-ergic, serotoninergic, glutamatergic agents) and nonpharmacological (psychotherapy) treatment approaches are also 
under discussion. 
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Изменения метаболизма нейротрансмиттеров 
и функционирования их рецепторов в настоящее 
время не являются достаточной нейробиологичес-
кой основой психопатологии. Исследование вли-
яния нейродегенеративных эффектов кортико-
стероидов, особенно на гиппокамп, по данным 
многих исследований представляет перспек-
тивное направление в понимании этиологии и 
патогенеза различных нейропсихических рас-
стройств [19]. В литературе становится употреби-
тельным понятие о нейроэндокринологии депрес-
сии и стресса [9]. 
Свидетельствами существенной роли гиппо-
кампа в формировании стрессовых реакций и 
нейральном компоненте системы обратных свя-
зей в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси [14] (ГГН) являются следующие факты, полу-
ченные в достаточно большом числе исследова-
ний и подытоженные в фундаментальном руко-
водстве «The hippocampus book» [54]: 1) наличие 
кортикостероидных рецепторов у нейронов гип-
покампа  как у животных, так и у человека; 2) ин-
вертированный U-образный тип связи между 
уровнем острого стресса и памятью; 3) стрессовая 
модуляция гиппокампальной возбудимости; 
4) структурные изменения области СА3 при хро-
ническом стрессе или действии стрессовых гор-
монов; 4) фетальное перепрограммирование ГГН, 
сохраняющееся в постнатальном периоде, при 
хроническом действии высокой стрессовой 
нагрузки или стрессовых гормонов в течение бе-
ременности; 5) нарушение нейрогенеза в зубчатой 
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извилине при действии стресса или стрессовых 
гормонов; 6) нарушения памяти при остром 
стрессе, показанные в исследованиях на транс-
генных мышах, коррелирующиеся с повреждени-
ями постсинаптических структур – шипиков апи-
кальных дендритов гиппокампальных нейронов 
(при введении блокаторов АКТГ рецепторов сте-
пень функциональных нарушений уменьшается); 
7) воспроизведение эффектов стресса при внут-
рижелудочковом введении кортиколиберина в 
раннем постнатальном периоде, приводящего к 
прогрессирующему снижению количества нейро-
нов в поле СА3 гиппокампа и нарушениям памя-
ти. При этом нет обязательной зависимости от 
стрессового уровня кортикостероидов.  
Анализу зарубежной литературы, относящей-
ся к кортикостероидной гипотезе гиппокампаль-
ных повреждений, посвящен данный обзор. 
Гиппокамп является значимой мишенью для 
кортикостероидов в головном мозге. Как резуль-
тат воздействия кортикостероидов у крыс обнару-
жено уменьшение количества концевых ветвле-
ний и длины дендритов [23, 56], что приводит к 
их атрофии у пирамидных нейронов [57] и даже 
гибели нейронов областей CA3 и CA4 [30, 32,59]. 
Высокие уровни надпочечниковых стероидов ус-
коряют нейрональную гибель при инфузии нейро-
токсинов [39] и ишемии [40] у крыс. Сходные ре-
зультаты получены и у приматов [42].  
Гиппокамп играет важную роль в контро-
лирующей отрицательной обратной связи при 
ответе ГГН на стресс. При повышении в плазме 
крови уровня кортикостероидов активируются 
глюкокортикоидные рецепторы, обильно пред-
ставленные в гиппокампе, и происходит быстрое 
ингибирование ГГН. Эксцизия или недостаточ-
ность гиппокампа значительно снижает ингиби-
рующий эффект дексаметазона на стресс-индуци-
рованный ответ надпочечников [8, 12]. Аномаль-
ная активация ГГН является общим признаком 
при различных нейропсихических нарушениях. 
Отсутствие супрессивного эффекта кортизола при 
дексаметазоновом супрессивном тесте (ДСТ) яв-
ляется важным признаком гиперактивности ГГН 
и часто присутствует у депрессивных пациентов.  
Анализ 150 исследований показал, что общая 
чувствительность ДСТ при альцгеймеровской де-
менции и больших депрессивных расстройствах 
достигает 44,1% и даже 67% при психотической 
депрессии [1]. 
Среди пациентов с альцгеймеровской демен-
цией выявлено значительно большее число ДСТ-
асупрессоров в сравнении со здоровыми лицами. 
Частично это может быть объяснено коморбид-
ностью с депрессией. Однако ДСТ-асупрессоры 
описаны и среди недепрессивных пациентов с 
альцгеймеровской деменцией [17]. 
Острый и хронический стресс являются сос-
тояниями, сопровождающимися повышенным вы-
делением кортикостероидов. В этом аспекте 
имеющиеся наблюдения сниженного уровня сред-
ней суточной экскреции кортизола с мочой и уси-
ление супрессии кортизола после малой дозы 
дексаметазона при посттравматических стрессо-
вых расстройствах (ПТСР) являются интересны-
ми и в определенной степени парадоксаль-
ными [62]. 
Гиппокамп вовлечен в консолидацию кратко-
временной памяти [15]. Дефициты кратковремен-
ной декларативной памяти описаны у лиц, под-
вергавшихся воздействию экзогенных кортико-
стероидов [35, 60], также как и эндогенных кор-
тикостероидов вследствие болезни Кушинга [2, 
28, 48]. Они также являются типичными при де-
прессии [45, 60, 61], посттравматическом син-
дроме [7], стрессе [22] и альцгеймеровской де-
менции. При депрессии степень когнитивных 
расстройств положительно коррелируется со 
средним уровнем выделения кортикостероидов с 
мочой [38], а у пациентов с раздвоением лично-
сти – с длительностью маниакальных и депрес-
сивных эпизодов в течение жизни [19]. Эти дан-
ные предполагают потенциальное значение кор-
тикостероидов в развитии зависящих от гиппо-
кампа нарушений декларативной памяти. На 
уровне возможностей МРТ изменения гиппокам-
па диагностируются  при шизофрении [52].  
Изменения активности ГГН, гиперкортизоле-
мия и нарушения памяти составляют общий ком-
плекс симптомов, присутствующий при различ-
ных нейропсихических расстройствах. Они ука-
зывают на этиопатогенетическую роль гиппокам-
па.  
Существуют морфологические доказательства 
изменений гиппокампа при повышенном уровне 
кортикостероидов. В одном из исследований у 
трех пациентов из двенадцати с синдромом Ку-
шинга выявлено уменьшение объема гиппокампа 
в сравнении с популяционной нормой. Выражен-
ная атрофия была ассоциирована с большей сте-
пенью гиперкортизолизма. В другом исследова-
нии в различные сроки после хирургического ле-
чения АКТГ-зависимого синдрома Кушинга и 
снижения уровня кортикостероидов выявлено 
значительное увеличение объема гиппокампа. 
При длительных депрессивных расстройствах 
выявлено уменьшение объема гиппокампа (15% и 
11% для левого и правого соответственно) в срав-
нении с контрольными показателями [48]. 
В ряде исследований [13] не выявлено изме-
нений объема гиппокампа при депрессии. Однако 
в них использована более старая и менее чувстви-
тельная МРТ технология. Противоречия в резуль-
татах могут быть объяснены методологическими 
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особенностями «позитивных» исследований, в 
которых уменьшение гиппокампального объема 
было вызвано как потерей воды, так и неспеци-
фическими глиальными изменениями. 
Интересны наблюдения при посттравматиче-
ском депрессивном синдроме. У 26 ветеранов 
войны во Вьетнаме выявлено значимое 8% 
уменьшение объема правого гиппокампа и незна-
чимое 8% уменьшение объема левого наряду с 
дефицитом кратковременной памяти в сопостав-
лении со здоровыми лицами [5]. Сравнение 7 ве-
теранов с посттравматической депрессией, 7 ве-
теранов без депрессии и 8 гражданских лиц вы-
явило значительную атрофию гиппокампа у вете-
ранов с депрессией (26% и 22% в левом и правом 
гиппокампе соответственно). Две остальные 
группы не имели существенных отличий [18]. 
В исследованиях посттравматической депрес-
сии вследствие перенесенного в детстве физиче-
ского насилия также подтверждено развитие 
атрофии гиппокампа [6, 50, 51]. 
Уменьшающийся объем гиппокампа является 
как одним из ранних признаков альцгеймеров-
ской деменции, так и фактором риска данного 
типа деменции [10]. 
Имеется значительное сходство в симптома-
тике болезни Кушинга, аффективных расстройств 
и альцгеймеровской деменции. Одним из общих 
признаков является гиперсекреция кортикостеро-
идов и атрофия гиппокампа.  
Кортикостероидная гипотеза психических 
расстройств ставит целый ряд новых вопросов. 
Какова длительность воздействия кортико-
стероидов, необходимая для развития морфоло-
гических изменений? В имеющихся исследовани-
ях показано, что необходимо интенсивное стрес-
совое воздействие в течение трех недель, двух 
недель недостаточно [25]. У обезьян явные 
нейропатологические изменения в полях CA2 и 
CA3 были выявлены через год после импланта-
ции пилюль с кортизолом [42]. Однако целью 
данного исследования не было определение вре-
менных показателей нейродегенерации и факти-
чески она могла развиться раньше. 
У людей когнитивные расстройства выявля-
ются после одиночной дозы 1 мг дексаметазона 
или 10 мг кортизола [22, 60]. Этот эффект разви-
вается не из-за нейродегенерации, а представля-
ется следствием агонистического действия корти-
костероидов и их метаболитов на ГАМК рецепто-
ры [37]. 
Следующим вопросом является обратимость 
структурных изменений. Снижение объема гип-
покампа выявляется у пациентов с аффективными 
расстройствами вплоть до года после последнего 
депрессивного эпизода и даже у субъектов с вос-
становленным или нормальным уровнем кортизо-
ла. Эти находки предполагают по меньшей мере 
частичную необратимость кортикостероид-
индуцированной нейродегенерации. Ретроспек-
тивные исследования показали, что ДСТ-
асупрессоры имели большую длительность пси-
хических расстройств и большую кумулятивную 
длительность аффективных эпизодов в прошлом 
[23]. Однако сложно решить, более длительное 
заболевание приводит к асупрессии или наоборот. 
Широкий сравнительный анализ показывает, что 
чувствительность ДСТ среди более старших па-
циентов (старше 60 лет) с депрессивными рас-
стройствами в 1,5-1,9 раза выше, чем в общей 
группе взрослых пациентов, указывая на возрас-
тающую частоту асупрессоров у стареющих па-
циентов [1]. Это может быть связано как с ассо-
циацией асупрессии с возрастом, так и с большей 
длительностью заболевания. 
Изменения объема гиппокампа у людей 
вследствие стойкой кортизолемии представляют-
ся по меньшей мере частично обратимыми по ме-
ре снижения уровня кортикостероидов. В резуль-
тате лечения пациентов с синдромом Кушинга 
объем гиппокампа увеличивается на 10% (сред-
ний от 2620 мм3 до 2700 мм3). Увеличение гиппо-
кампального объема значимо ассоциировано с 
магнитудой снижения выделения кортизола с мо-
чой [49]. Следующим аргументом в пользу воз-
можной обратимости нейродегенеративных изме-
нений является факт, что нейрогенез в опреде-
ленной степени происходит и у взрослых [16]. 
Таким образом, потери нейронов не являются 
окончательно необратимыми. Остается вопрос о 
возможности восстановления гиппокампа до его 
исходного состояния. 
Депрессия ассоциирована с рядом потенци-
ально нейротоксических факторов (повышенный 
уровень кортиколиберина в ликворе, повышенное 
количество АКТГ-секретирующих нейронов в 
лимбической области, повышенное количество 
вазопрессин-секретирующих нейронов в паравен-
трикулярном ядре) [21]. Нет исследований, сви-
детельствующих, что атрофия гиппокампа при 
депрессии связана исключительно с гиперкорти-
золемией. Около половины депрессивных паци-
ентов ДСТ-асупрессоры. Если кортикостероиды 
являются повреждающим агентом, то пропорция 
депрессивных пациентов с уменьшенным объе-
мом гиппокампа должна быть около 50%. Но это 
не так. Большая пропорция пациентов с атрофией 
гиппокампа может быть предположительно объ-
яснена возможностью того, что ДСТ-асупрессия 
и\или повышенные уровни кортизола иногда про-
исходят в анамнезе у пациентов, у которых атро-
фия гиппокампа не ассоциирована с ДСТ-
асупрессией в текущий период. Более того, оди-
ночный результат ДСТ не отражает долговремен-
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ный кортикоидный статус [43]. Противоречивы 
также находки сниженного объема гиппокампа 
при посттравматических стрессовых расстрой-
ствах, который не всегда ассоциирован с гипер-
кортизолемией.  
Тем не менее растет число доказательств 
нейродегенеративного действия кортикостерои-
дов, включающих анатомические и нейрофизио-
логические факты при синдроме Кушинга, частое 
развитие дефицита памяти у пациентов при лече-
нии кортикостероидами и уменьшение этих изме-
нений после нормализации уровня кортизола. 
Причинность названных выше изменений 
остается критической проблемой. Например, у 
ветеранов Вьетнама уменьшенный объем гиппо-
кампа может приводить к недостаточности когни-
тивной стратегии, предрасполагая их к воин-
ственности, нежели к спокойной офисной работе. 
Маленький гиппокамп может также вести к де-
прессогеннной когнитивной стратегии (снижен-
ная обучаемость, снижение способности к выбору 
корректной подражательной стратегии). Однако 
сложно охарактеризовать путь, посредством ко-
торого сниженный объем гипокампа причастен к 
развитию периферического синдрома Кушинга 
(центральный тип может быть объяснен недоста-
точностью медиируемой гиппокампом отрица-
тельной обратной связи). Более того, у депрес-
сивных пациентов гиппокампальная атрофия от-
ражает продолжительность страдания, а не сте-
пень выраженности депрессии. Также развитие 
клинических симптомов и/или нейроэндокринно-
го дисбаланса видится предшествующим сниже-
нию гиппокампального объема [4, 43]. Наконец, в 
одном из ретроспективных исследований МРТ 
была выполнена практически сразу после психи-
ческой травмы (в большинстве случаев серьезный 
несчастный случай) и в различные сроки после 
нее. Среди случаев с посттравматическим син-
дромом гиппокампальная атрофия не была обна-
ружена вплоть до 6 месяцев после травмы. Это 
свидетельствует против гипотезы о предшествии 
гиппокампальных повреждений [3]. 
В большинстве исследований на животных 
выявлена только атрофия дендритных ветвлений. 
Это может быть первым этапом в развитии некро-
за и потери нейронов. Однако гибель нейронов 
была выявлена в малом числе наблюдений. Ин-
терпретация данных, полученных у людей, значи-
тельно сложнее. 
МРТ свидетельствует, что гиппокампальная 
атрофия вызвана уменьшением дендритных раз-
ветвлений или потерей воды, а не нейрональными 
потерями. Потеря воды не объясняет изменения, 
которые предпочтительно развиваются в гиппо-
кампе и обычно не вовлекают весь мозг. С другой 
стороны, противоотечные эффекты кортикосте-
роидов диффузные и поэтому должны выявляться 
во всем мозге. По мнению ряда авторов [19] по-
смертные и in vivo измерения N-ацетил аспартата 
(NAA, маркер нейрональной плотности) с ис-
пользованием МР-спектроскопии должны помочь 
с ответом на данный вопрос. Имеется единичная 
неопубликованная работа, цитируемая в обзоре 
Brown et al. [8], сообщающая о редукции NAA 
сигнала в гиппокампе у пациентов с синдромом 
Кушинга. Нормализация уровня кортизола при-
водила к возрастанию концентрации NAA. Сле-
дующим является вопрос о механизме возраста-
ния чувствительности ГГН оси к стрессу. Иссле-
дования на животных показывают, что раннее 
стрессовое воздействие меняет чувствительность 
ГГН оси путем изменения экспрессии ряда ответ-
ственных генов, в частности рецепторов кортико-
либерина, глюкокортикоидных рецепторов и цен-
тральных бензодиазепиновых рецепторов (БДР). 
Материнская помощь является первостепен-
ной для долговременного приспособления реак-
тивности ГГН у потомства грызунов и приматов. 
Отъем детенышей, например, кратковремен-
ная (15-минутная) изоляция от их матерей, повто-
ряемая ежедневно в течение двух-трех недель, 
увеличивает материнскую помощь, оцениваемую 
по частоте облизывания и двигательных проявле-
ний ухаживающего поведения. Изолированные 
детеныши имеют возросшие уровни mРНК GRII в 
гиппокампе, сниженные уровни mРНК кортико-
либерина в паравентрикулярном ядре и возрос-
ший уровень БДР в миндалевидном теле в срав-
нении с неизолированными детенышами. Изоли-
рованные детеныши были менее пугливые, имели 
лучшую пространственную память и большую 
нейрональную плотность в CA1 и CA3 областях 
гиппокампа. Вариации в материнской помощи, 
вызванные средовыми изменениями, меняли экс-
прессию генов важных для нейроэндокринных и 
поведенческих реакций на стресс. Эти изменения 
сохранялись на протяжении жизни [31]. 
Сходные механизмы представляются актив-
ными и у людей. Ранний стрессовый опыт имеет 
долговременные эффекты на психическое разви-
тие. Психические травмы в детстве ассоциирова-
ны с большей частотой депрессий во взрослом 
возрасте. Пациенты с расстройствами настроения 
отличаются высокой частотой психических травм 
в детстве [59]. Развод родителей или их потеря, 
смерть братьев или сестер, физическое насилие в 
детстве часто присутствуют в истории жизни па-
циентов с агорафобией или паническими рас-
стройствами и у взрослых с суицидальным пове-
дением [12]. Эти состояния представляются свя-
занными с персистирующей дисрегуляцией ГГН 
[11]. Существуют другие доказательства ключе-
вой роли дисрегуляции ГГН при длительной уяз-
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вимости при стрессе. Как депрессивные, так и 
недепрессивные женщины, перенесшие в анамне-
зе насилие, имели большие уровни АКТГ в тече-
ние психосоциального стресса, чем не подвер-
гавшиеся насилию. У депрессивных женщин про-
демонстрирован в 6 раз больший уровень АКТГ в 
ответ на стресс, чем у сопоставимого по возрасту 
контроля [20].  
Существует много терапевтических подходов, 
нацеленных на активность ГГН. Препараты могут 
действовать на многих уровнях – кортиколиберин 
или гормональные рецепторы, синтез и высво-
бождение кортикостероидов, другие системы, 
участвующие в изменениях под действием надпо-
чечниковых стероидов. 
Обнаружено два типа рецепторов корти-
котропин-рилизинг гормона – КРГ1 и КРГ2. КРГ1 
рецепторы вероятнее медиируют аксиогенные 
свойтва кортиколиберина [46]. Антагонист КРГ 
рецепторов R121919 представляется безопасным 
и хорошо переносимым пациентами. Значитель-
ная дозозависимая редукция депрессии и тревож-
ности была выявлена при лечении данным сред-
ством в одном из открытых исследований [63]. 
Перерыв в лечении приводил к ухудшению аф-
фективной симптоматики. Однако необходимы 
дальнейшие двойные слепые плацебо-
контролируемые исследования для подтвержде-
ния терапевтического потенциала данного веще-
ства. Интересно, что блокада рецепторов не 
нарушала активности секреции АКТГ и кортизола 
как на базовом уровне, так и при экзогенной КРГ 
стимуляции. Использованные дозы как не приво-
дили к полной супрессии КРГ1 рецепторов, так и 
компенсировались КРГ2 рецепторами. Важным 
вопросом являются последствия быстрого выве-
дения R121919. Блокада рецепторов обычно при-
водит к стимуляции их образования и накопле-
нию лигандов. После быстрого прекращения ле-
чения увеличенная экспрессия рецепторов в соче-
тании с аккумуляцией кортиколиберина может 
иметь опасные последствия. 
Имеются определенные доказательства анти-
депрессивного действия противостероидных пре-
паратов. 6 из 8 пациентов с резистентной депрес-
сией ответили на 2-месячное лечение антиглюко-
кортикоидными препаратами (аминоглютетимид, 
кетоконазолoл, метирапон) без сопровождающей 
терапии антидепрессантами [33, 34].  
Имеются двойные слепые плацебо контроли-
рованные исследования, показавшие терапевти-
ческую эффективность кетоконазола при депрес-
сии [27, 59].  
Эффективность антиглюкокортикоидной те-
рапии при депрессии не может быть объяснена 
просто снижением уровня кортизола, потому что 
это должно индуцировать высвобождение корти-
колиберина, приводя к ухудшению. Антиглюко-
кортикоидные препараты также ингибируют 
ферменты синтеза кортизола. Это ингибирование 
ведет к накоплению метаболитов (C11-
негидроксилированные стероиды, алопрегнано-
лон), которые являются психоактивными и могут 
супрессировать высвобождение АКТГ [21]. Кор-
тикостероиды также влияют на различные нейро-
трансмиттеры. Они потенцируют высвобождение 
и ингибируют обратный захват глютамата, увели-
чивают экспрессию NMDA рецепторов [30], уве-
личивают уязвимость нейронов для метаболиче-
ских повреждений и гипоксии [39, 40], снижают 
экспрессию нейротрофических факторов BDNF 
[29, 47]. Медиированная глютаматом и потенци-
рованная серотонином активация NMDA рецеп-
торов без должного ГАМК-ингибирования при-
водит к транспорту кальция в клетки. Высокая 
внутриклеточная концентрация кальция приводит 
к деполимеризации цитоскелета и гибели нейро-
нов. 
Антагонисты NMDA рецепторов (CGP 4348), 
антагонисты возбуждающих аминокислот (фени-
тоин) [26, 57], агонисты ГАМК [24], усилители 
обратного транспорта серотонина (тианептин) 
[58], энергетические вещества (глюкоза, манноза) 
[41] или антидепрессанты, которые активируют 
путь синтеза CREB и экспрессию нейротрофиче-
ских факторов [36], проявляют нейропротектив-
ный эффект в исследованиях на животных.  
Относительно возможности регулирования 
активности ГГН нефармакологическими путями 
существуют следующие данные. После 12 сеан-
сов когнитивно-поведенческой терапии, длив-
шихся 30-60 минут, 19 из 29 леченных пациентов 
показали 50% редукцию симптоматики. Не отве-
тившие на лечение имели до лечения значительно 
больший уровень выделения кортизола с мочой и 
чаще были ДСТ-асупрессорами [53]. Однако из-за 
отсутствия контрольной группы и определения 
уровня кортизола после лечения нельзя сделать 
категоричного заключения о терапевтическом 
потенциале психотерапии в коррекции гиперак-
тивности ГГН. В этом направлении необходимы 
дальнейшие исследования. 
Таким образом, данные литературы свиде-
тельствуют, что лучшее понимание нейродегене-
рации, вызванной кортикостероидами, может 
сформировать новый взгляд на патогенез мен-
тальных расстройств и стимулировать разработку 
новых диагностических и терапевтических под-
ходов. Оценка эндокринного статуса и контроль 
активности ГГН могут стать важной частью диа-
гностической программы и инструментом для 
выбора наиболее подходящей лечебной стратегии 
для соответствующих пациентов. Новые фарма-
котерапевтические способы, действующие на 
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специфические гормональные рецепторы, или 
взаимодействующие с ГАМК-эргическими, глю-
таматергическими или серотонинергическими 
системами для предотвращения нейротоксиче-
ских эффектов кортикостероидов могут возник-
нуть из этой области исследований. Кортикосте-
роиды широко используются при различных со-
матических заболеваниях. Однако их когнитив-
ные и нейродегенеративные эффекты недооцени-
ваются. Более детальные исследования нейроток-
сичности кортикостероидов должны привести к 
поиску протективных агентов, предотвращающих 
нейродегенерацию как побочный эффект корти-
костероидной терапии. 
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